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Bu çalışmada yenidoğan döneminde hiperbilirubinemi nedeniyle kan değişimi (KD) uygulanan
hastalarda etiyoloji, komplikasyon ve tedavinin yakın dönem sonuçlarının belirlenmesi amaçlanmıştır.
Ocak 1998 ve Aralık 2001 tarihleri arasında S.B. Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi
Pediatri 1 ve 2 Kliniklerinde hiperbilirubinemi nedeniyle takip edilen hastalar retrospektif olarak değerlendirildi.
Dört yıllık sürede 1152 hastanın hiperbilirubinemi nedeniyle izlendiği ve bunlardan 79’unda 91 kan değişimi
uygulandığıbelirlendi.
Ortalama başvuru yaşı 4,1 – 2,7 gündü. Olguların %36,7’sinde (n=29)ABO uygunsuzluğu , %6,3’ünde
(n=5) Rh uygunsuzluğu mevcuttu ve %1,2’sinde hem ABO hem de Rh uygunsuzluğu mevcuttu. Kan değişimi
öncesi ve sonrası bilirubin, kalsiyum,hemoglobin düzeyi ve trombosit sayıları arasında anlamlı fark
bulunmaktadır. (p< 0,05) Kan değişimi uygulanan 45 hastada (%56,9) komplikasyon belirlenmiştir.
Komplikasyon olarak kardiyopulmoner arrest %1,2 (n=1); sepsis %2,5 (n=2); trombositopeni %25,3 (n=20);
anemi %37,9 (n=30) ve hiperkalsemi %36,7 (n=29) olguda saptanmıştır.
:Kan değişimi yenidoğanın ciddi hiperbilirubinemisinin etkili tedavisinde halen altın standart olma
özelliğini korumaktadır. ABO uygunsuzluğunun daha hafif hastalık oluşturduğu bilinmektedir, ancak serimizde
% 36,7 hastada ABO uygunsuzluğu olan hastalara KD uygulandığı saptandı. Bu çalışmada KD gerektiren en
önemli nedenin ABO uygunsuzluğu olduğu belirlendi. Fototerapiye rağmen geç getirilen veya çok yüksek total
bilirubin düzeyi ile başvuran hastalarda KD komplikasyon riski kern ikterus gelişme riskinden düşük olduğu
sürece KD geciktirilmemelidir. Günümüzde KD pratiği giderek azaldığından komplikasyonları en aza indirmek
için deneyimli merkezlerde uygulanmalıdır. Antenatal dönemde tüm gebeler ve eşlerinde kan grupları, Rh ve
ABO uygunsuzluğu riski önceden belirlenmeli ve doğumun sağlık personeli gözetiminde gerçekleşmesi
sağlanmalıdır.
Yenidoğan kan değişimi, trombositopeni, hiperkalsemi, hiperbilirubinemi
: We aimed to determine the etiology, complications and treatment outcome of patients who underwent
exchange transfusion (ET) for neonatal hyperbilirubinemia in our hospital.
This retrospective study was performed at Ankara State Hospital between January
1998 and December 2001. Among 1152 patients admitted for hyperbilirubinemia 91 exchange transfusions
which were performed on 79 (6.86%) neonates were evaluated.
Mean age at admission was 4.1 2.7 days.ABO incompatibility was detected in 29 (36.7 %) cases and Rh
incompatibility in 5 (6.3%) cases and one case had both ABO and Rh incompatibility. Hemoglobin (Hb), calcium,
bilirubin and platelet count before and after ET showed statistically significant difference(p<0.05). Exchange
transfusion complications occurred in 45 neonates (56.9%). These were: anaemia n=30 (37.9%); hypercalcemia
n=29 (36.7%); thrombocytopenia n=20 (25.3%) sepsis n=2 (2.5%); cardiopulmonary arrest n=1 (1.2%)
ET is still the gold standard for treatment of severe neonatal hyperbilirubinemia. In our series ABO
incompatibility was found to be the most common cause of neonatal jaundice. The morbidity caused by ET is
high; therefore it should be performed in clinics which were responding to these complications of ET. When the
risks of hyperbilirubinemia overweigh ET complications, ET must not be delayed. All pregnancies must be
investigated forABO incompatibility during the prenatal period and labour must take place in a medical centre.
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Sarılık yenidoğanın en sık ve önemli
problemlerinin başında gelir. Bu durum yenidoğanın
indirek bilirubini metabolize etme yeteneğinin sınırlı
o l m a s ın d a n k a y n a k l a n m a k t a d ı r. İn d i r e k
hiperbilirubinemiye izoimmün hemolitik hastalık,
eritrositlerin yapı ve metabolizma bozuklukları,
bilirubin konjugasyon yetersizliği ve sepsis sonucu
rastlanılabilir. Anne sütü sarılığı ve fizyolojik sarılık
gibi durumlar daha ılımlı seyirlidir.
Yenidoğanda ağır hiperbilirubinemi için risk
faktörleri olarak, ilk 24 saate beliren veya taburcu
olmadan önce beliren sarılık, fototerapi ile tedavi
edilmiş kardeş öyküsü, 35-36 gestasyonel gebelik
haftasında doğanlar, Asya ırkından olma, sefal
hematom gibi doğum travmaları, Rh ve ABO
uygunsuzluğu, Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G-6-
PDH) eksikliği saptanması sayılabilir. Y a r ı m
asır önce Diamond ağır hiperbilirubinemide kan
değişimini (KD) geliştirdi ve tedavide dönüm noktası





damar içi pıhtılaşması (Disseminated Intravascular
Coagulation=DIC), hiperviskozite sendromları ve ilaç
zehirlenmelerinde de başarı ile kullanılmaktadır.
Anti D immunglobulin uygulaması ve yenidoğan
sarılığı için fototerapi verilmesi ile yenidoğanın ağır
hiperbilirubinemisinin görülme oranında azalma
saptanmıştır. Sağlıklı yenidoğanlarda aşırı yüksek
total serum bilirubin düzeyleri kernikterus ile
ilişkilidir, ancak daha düşük total serum bilirubin
yüksekliklerinin kerikterus riski açıkça belirlenmiş
değildir. Bu çelişki nedeniyle yayınlanan rehberlerde
kan değişimi için gerekli bilirubin değerleri farklılık
göstermektedir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)
2004 yılında yayımladığı rehberde sağlıklı miad bebek
için 25 mg/dl (428 µ/mol/L) bilirubin değerinde kan
değişimini önerirken , güncel yenidoğan ders
kitaplarında 20-25 mg/dl (342-428 µ/mol/L) bilirubin
değerleri KD için yeterli bulunmuştur . Öneriler,
bilirubin toksisitesinin önlenmesi ve KD risklerini
dengelemeye yöneliktir.
Yenidoğan bakımındaki ilerlemelere rağmen
KD sonrası komplikasyon görülme sıklığı halen
yüksektir. Ölüm, nöbet geçirme, trombositopeni,
elektrolit dengesizlikleri, kardiyopulmoner arrest,
apne, bardikardi, nekrotizan enterokolit (NEC),
enfeksiyon, katatere bağlı perforasyon veya stenoz
başlıca komplikasyonlardır. Bunlar bilirubin
ensefalopatisinden bile daha ciddi ve kötü sonuçlara
yol açabilir.
Uygun tedavi edilmeyen hiperbilirubinemi
olgularının ileri dönem takiplerinde nörogelişimsel,
davranış ve motor aktivitelerinde yetersizlikler
bildirilmiştir.
Bu çalışmada hastanemizde 4 yıllık süreçte
hiperbilirubinemi için KD uygulanan hastaların
etiyoloji, komplikasyonlar ve yakın dönem tedavi
sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi
Bu retrospektif çalışmada Ocak 1998 ve Aralık
2001 tarihleri arasında S.B. Ankara Eğitim ve
Araştırma Hastanesi Yenidoğan Ünitesinde
hiperbilirubinemi nedeniyle 91 kan değişimi
uygulanan 79 hasta değerlendirildi. Hastane
kayıtlarından belirtilen döneme ait çıkış tanısı
yenidoğan sarılığı olan hastaların dosyaları belirlendi.
Bu tıbbi kayıtlardan yenidoğan sarılığı için kan
değişimi uygulananlar seçildi. Dosyalardan hastaların
öyküleri, kan grubu, anne kan grubu, direkt Coombs
testi sonuçları, KD öncesi ve sonrası için ayrı ayrı tam
kan sayımı, total ve direkt bilirubin, aspartat
transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT), kan
kültürleri, serum kalsiyum değerleri saptandı. Sarılık
nedeni olarak, kayıtlardaki verilerden hemoliz
bulguları ile birlikte Rh(-) anneden doğan Rh(+)
yenidoğanda Rh uygunsuzluğu, O grubu anneden
doğan A ya da B grubu yenidoğanlarda ABO
uygunsuzluğu kabul edildi.
Kan değişimi, standart rehberlerde belirtildiği
gibi aşağıda anlatılan şekilde tüm hastalara aynı
protokol uygulanmıştır. Uygun kan grubu ile 5 günü
geçmemiş Acid Cytrate Dextrose (ACD) içeren
torbada tam kan kullanılarak, aseptik koşullarda,
kıdemli pediatri asistanı tarafından, çift volüm kan
değişimi prosedürü ile göbek kataterinden, 60-90
dakikada, her seferinde 5-10 ml kan verilip alınarak,
ayrıca her 100 ml kan değişiminde 1 cc/kg kalsiyum
glukonatın verilmesi şeklinde uygulandı.
Transfüzyon yapılacak kan rutin olarak ışınlanmamış
ve CMV serolojisi yönünden araştırılmamıştır. Aritmi
takibi için hasta başı monitör kullanılmış ve KD işlemi
radyan ısıtıcı altında oda ısısında ısıtılmış kan ile
hipotermiye fırsat vermeyecek şekilde uygulanmıştır.
Hastanemizde uygulanan KD protokolüne göre
6 saat sonra total bilirubin değeri kontrol edilmekte,
gerekli olgularda 6-12 saate bir tekrarlanmakta, tam
kan sayımı ise 12 saate bir yapılmaktadır.
Kan değişimi sonrası (5 güne kadar)
komplikasyonlar için aşağıdaki tanımlamalar
kullanıldı. Hipoglisemi: serum glikozu< 40 mg/dl;
hiperkalsemi: total serum kalsiyumu > 11 mg/dl;
trombositopeni: trombosit sayısı< 100000/mm3;
bradikardi: kalp tepe atımı < 100/dak; apne:
solunumun 20 saniyeden uzun süre durması; sepsis:
kan değişimi öncesi kültürde üreme olmadığı halde
KD sonrası kan kültüründe üreme olması; anemi: ilk
48 saatte Hb 14,5-22,5 gr/dl sonrasında ise 9,0-14,0
gr/dl normal kabul edilip bunlardan düşük değerler
anemi olarak belirlendi.
Tüm hastalara KD öncesi ve sonrası fototerapi
(FT) verilmekte, KD ve FT’ ye rağmen serum total
bilirubin değerleri yine belirli değere ulaştığında KD
tekrarlanmaktadır. KD endikasyonlarında 2000 yılına
kadarAAP tabloları kullanılırken, 2000 yılından sonra
z a m a n a s p e s i f i k b i l i r u b i n n o m o g r a m ı
kullanılmaktadır. Tüm hastalara proflaktik olarak
ampisilin ve gentamisin kan değişimi öncesi ve
sonrası kültür sonuçları çıkıncaya kadar (en az 2 gün
süreyle) verilmektedir.
Retrospektif tanımlayıcı bir çalışma olarak
düzenlenmiş, tanımlayıcı istatiksel yöntemlerden
merkezi eğilim ve yayılım ölçütleri, ortalamaların
karşılaştırılmasında Student t testi ve istatiksel analiz
için SPSS 16.0 paket programıkullanılmıştır.
Yıllar içinde KD ihtiyacı olan yenidoğan sayısı
azalmakla birlikte 5 yıllık sürede 1152 hasta
hiperbilirubinemi nedeniyle yenidoğan servisinde
takip edilip bunların 79’una (% 6,86) KD uygulandı.
Vakaların 17,7’si (n=14) kadın hastalıkları ve
doğum servisinde ilk 48 saatte görülen hastalardan
oluşmakta ve geri kalanlar ise poliklinikte izlenen ve
diğer hastane ve illerden gelen hastalardan
oluşmaktaydı. Başvuruda ortalama hasta yaşı 4,1


















temel demografik veriler sunulmuştur.
Vakaların %15,2’ni (n=12) prematüreler
oluşturmaktaydıve bunlara KD tekrarıgerekmedi.
Septisemi %5,06 (n=4) hastada görüldü. Bu
hastaların ikisinde KD öncesi alınan örnekte,
diğerlerinde ise KD sonrası alınan örnekte
mikroorganizma üremesi saptandı. Her hastada yalnız
bir mikroorganizma tespit edilmiştir, üreyen
mikroorganizmalar (n=2) ve (n=2)
di. Kan değişimi sonrası bir ve
bir olguda saptandı
KD uygulanan hastaların % 74,6’sı (n=59) 5
gün ve daha genç yenidoğanlardı.
KD tekrarlanan 13,9 (n=ll) hastamız vardı.
Bunların onuna iki kez, bir hastaya da üç kez KD
uygulandı. de KD tekrarlanan hastaların
özellikleri verilmiştir.
ABO uygunsuzluğuna 36,7 (n=29) hastada,
Rh uygunsuzluğuna %6,3 (n=5) hastada rastlandı.
Otuz beş ( 57) vakada majör kan grubu
uygunsuzluğuna rastlanmadı.
KD öncesi ve sonrası hemoglobin, bilirubin,
kalsiyum ve trombosit sayıları açısından istatiksel
olarak fark mevcuttu ve anlamlıydı (p< 0,05) (Tablo
3).
Kan değişimi öncesi anemisi olan 22 hasta (%
27,8) mevcuttu. KD öncesi hemoglobin değeri normal
olan olguların 30’unda (% 37,9) KD sonrası anemi
gelişti. KD öncesi trombositopenisi olan 9 (% 11,3)
olguya karşılık KD sonrası 20 (% 25,3) hastada
trombositopeni saptandı.
Total bilirubini 52,1 mg/dl olan olguya KD
uygularken kardiyopulmoner arrest gelişti. KD
sonlandırıldı ve resüssitasyona yanıt alındı. Bu olguda
indirek bilirubin 27,6 mg/dl, direkt bilirubin 24,5
mg/dl saptandı. İki KD sonunda, 48 saat sonra yaşına
göre kabul edilebilir bilirubin değerine ulaşılmıştır.
Takibinde idyopatik neonatal hepatit tanısıkondu.
Olguların hiçbirinde KD’ ye bağlı mortalite,
katater komplikasyonu (portal ve trombozu,
perforasyon, kanama ), hipoglisemi, bradikardi
izlenmemiştir.
Hastaların % 36,7’si (n=29)birinci gebelikten,
%29,1 (n=23)’si ikinci gebelikten, 34,1 (n=27)si üç
ve üzeri gebelikten doğmuştur.
Exchange transfüzyon sonrası hiperkalsemi



























Bebek 1 K l. gün ABO Negatif Term Mevcut
Bebek 2 E 2. gün ABO +++ Term Yok
Bebek 3 E l. gün ABO zayıf + Term Mevcut
Bebek 4 K l. gün ABO + Term Mevcut
Bebek 5* K l. gün ABO Negatif Term Mevcut
Bebek 6. E 2. gün Rh ++ Term Mevcut
Bebek 7 K 2. gün ABO + Term Mevcut
Bebek 8 E 3. gün Yok Negatif Term Yok
Bebek 9 E 2. gün Yok Negatif Term Mevcut
Bebek 10 E 2. gün Yok Negatif Term Yok
Bebek 11 K l. gün ABO ++ Term Mevcut
* Üç kez ET uygulandı.
Tablo 3. Kan değişimi öncesi ve sonrası hemoglobin, bilirubin, kalsiyum ve trombosit değerlerinin karşılaştırılması.
Kan Değişimi
hiperkalsemiye yönelik herhangi bir tedavi
verilmeden normal sınırlara gerilemiştir. Kan
değişimi sonrası komplikasyon oranları Tablo 4’de
verilmiştir.
Yenidoğanın ciddi hiperbilirubinemisi
1:2480 canlı doğum gibi oranlarda ortaya çıkmakta ve
fototerapiye yanıt alınamadığında ya da ciddi bir
hastalık ve risk faktörü olduğunda kan değişimi
gerekmektedir. Bazı yayınlarda KD oranı %0,24
verilirken bazılarında daha yüksek oranlar (%7)
bildiri lmiş t i r. Kanada’da ciddi yenidoğan
hiperbil irubinemisi insidans ve nedenleri
çalışmasında bildirilen 367 yenidoğanın %22,1’ine
KD uygulandığı bildirilmiştir. ˙alışmamızda
hiperbilirubinemi ile izlenen bebeklerin %6,8’inde
KD uygulandığı saptanmıştır. Bu oran gelişmiş
ülkelere göre yüksek, gelişmekte olan ülkelerle benzer
bulunmuştur.
Bebeklerin anne babasının eğitim ve
sosyoekonomik düzeyinin düşüklüğü, sağlık
güvencesinin olmaması, sağlık kurumu dışında
doğum yapma, hastaların başvuru zamanını geciktirir
ve fototerapi ile tedavi edilebilecek hastalar ne yazık
ki KD’ ne maruz kalmaktadır. ˙alışmamızda KD
uygulanan hastaların %74,6’sını 5 gün ve daha genç
bebekler oluşturmaktadır.
Erkek bebeklerde hiperbilirubinemiye daha sık
rastlanır ancak bir risk faktörü olarak kabul
edilmemektedir. Rh uygunsuzluğunda Anti D
İ m m u n g l o b u l i n u y g u l a m a s ı i l e c i d d i
hiperbilirubinemini ve KD gereksiniminin azaldığı
bildirilmiştir, ancak çalışmamızda KD uygulanan
hastaların ancak %6,3 ünde Rh uygunsuzluğu
saptanmıştır.
İlk gebelikten ilk bebek olarak doğma,
hiperbilirubinemi için risk faktörüdür. Olgularımız
literatür ile uyumlu olarak %36,7 oranında ilk
bebektir.
Anne sütü alanlar mama ile beslenenlerle
karşılaştırıldığında anne sütü ile beslenenlerde sarılık
geçirme riski daha fazla bulunmuştur.
ABO kan grubu uygunsuzluğu ciddi
hiperbilirubinemi ve KD gereksiniminde en çok
bildirilen nedendir. Kanada, İran ve Türkiye’den
yapılan yayınlarda sırasıyla %50, %22,5, %34 olarak
bildirilmiştir. Bizim araştırmamızda ise KD
uygulanan hastaların %36,7’sinde ABO kan grubu
uygunsuzluğu saptanmıştır.
Ülkemizde ve komşu birçok ülkede yapılmış
araştırmalarda G6PD enzim eksikliğine yüksek
oranda(%9-16) rastlanmış, kan değişimi ve
kernikterusla sonuçlanan önemli bir neden olduğu
belirtilmiştir. ˙alışmamızda belirtilen
dönemde teknik nedenlerle G6PD enzim aktivitesi
ölçülemediğinden eksik yanımız olarak görülmektedir
ve nedeni bulunamayan %30 hastanın %10-15
kadarını bu enzim eksikliğinin geri kalan kısmının ise
herediter sferositoz, piruvat kinaz eksikliği, kararsız
hemoglobinler ve diğer minör kan grubu
uygunsuzluklarıolduğunu tahmin etmekteyiz.
Kan değişimi öncesi ve sonrası hemoglobin ve
trombosit değerlerinde düşüklük istatiksel olarak
anlamlıydı. Kan değişimi öncesi anemi saptananlara
anemi tedavisi için KD sonunda uygun miktarda kan
geri alınmamış böylece tedavi edilmiştir. KD sonrası
anemi oranı % 37,9 olarak bulundu. Bu oran Ürdün
çalışmasında %5, Soulie ve ark. çalışmasında %50
s a p t a n d ı . A n e m i k o m p l i k a s y o n u n a s ık
rastlanıldığından KD uygulanırken verilen ve alınan
kan volümü dikkatle kaydedilmeli ve kan değişimi
sonrası anemiye imkân verilmemelidir.
˙alışmamızda %25,3 oranında saptanan
trombositopeni %6 den %44’lara varan oranlarda
bildirilmiştir. Trombosit süspansiyonu dışında
hazırlanan kan ürünlerinde trombosit miktarı yeterli
değildir ve donörlerde olabilen antitrombosit
antikorlar bu ürünler ile alıcıya verildiğinde
t rombosi topeni ge l işebi lmektedi r. Ancak
trombositopeni 8-12 saatte normale gelmektedir.
Trombositopeniyi engellemek için mümkün
olduğunca taze kan kullanılmalıdır, kan ürünleri
ışınlanmalıdır. Tek volüm kan değişiminin daha az
trombositopeni komplikasyonuna neden olduğuna
yönelik çalışmalar yapılmış ancak tek ve çift volüm
kan değişiminin komplikasyon oranlarının benzer
olduğu saptanmıştır.
KD sırasında dışarıdan fazladan kalsiyum
verilmesi halen tartışmalı bir uygulamadır.
Olgularımızın % 36,7’sinde KD sonrası hiperkalsemi
saptanmıştır ve takipte tedavisiz spontan olarak
normale gerilediğinden iyatrojenik hiperkalsemi
olarak değerlendirilip hiperkalsemiye yönelik
araştırmaya gerek görülmemiştir. KK Locham ve
arkadaşlarının çalışmasında fazladan kalsiyum
verilmesinin gerekli olmadığı sonucuna varılmıştır.
Literatürde KD’ de hiperkalsemi komplikasyonuna
rastlanmamış hipokalsemi çok sıklıkla bildirilmiş ve
KD uygulanan hasta azalmasına rağmen hipokalsemi
halen yüksek olarak bildirilmiştir.
Fototerapi, yenidoğan hiperbilirubinemisi



















Kardiyopulmoner arrest 1 (% 1,2)
Sepsis 2 (% 2,5)
Trombositopeni 20 (% 25,3)
Hiperkalsemi 29 (% 36,7)
Anemi 30 (% 37,9)
Hipoglisemi YOK
Ölüm YOK
Bradikardi, apne, siyanoz YOK




yöntemdir. Uygun ve etkili bir fototerapi tedavisiyle
KD gereksinimi yıllar içinde giderek azalmıştır.
Başvuru sırasında çok yüksek bilirubin düzeyi
saptandığında ve geç getirilen hastalarda KD
gereksinimi ve kernikterus riski artabilir. Kan
değişimi komplikasyon riskleri kernikterus riskinden
düşük olduğu sürece KD geciktirilmemelidir.
ABO uygunsuzluğunun daha hafif hastalık
oluşturduğu bilinmektedir. Bu çalışmada KD
gerektiren en önemli nedenin ABO uygunsuzluğu
olduğu belirlendi. Antenatal dönemde tüm gebelerin
kan grupları, ABO uygunsuzluğu riski önceden
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